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Cualquier proceso que afecte al sistema límbico 
es capaz de desencadenar síntomas psicoafecti-
vos o sensoriales, a veces de forma aislada, que 
en ocasiones pueden plantear problemas para 
establecer un diagnóstico definitivo. La pecu-
liaridad de la clínica puede hacernos pensar en 
un abanico de entidades amplio, que incluye la 
patología psiquiátrica.

Se presentan cinco pacientes cuya clínica 
principal son episodios paroxísticos de sensa-
ción de aceleración del tiempo, que plantean 
en mayor o menor grado el diagnóstico dife-
rencial entre epilepsia, migraña y pseudocrisis, 
principalmente.

Caso 1. Niño que desde los 6 años de edad ha 
tenido episodios aislados de sentir que el tiem-
po va muy deprisa, lo ve todo más rápido y 
también presenta hiperacusia. A los 13 años de 
edad se le remite a nuestra consulta de Neuro-
pediatría, porque en los últimos dos meses ha 
aumentado la frecuencia de los episodios y la 
duración de éstos (unos 10 min), lo que le resul-
ta desagradable, con sensación de indefensión. 
No existen antecedentes familiares ni persona-
les reseñables y su exploración física y neuro-
lógica es normal, a excepción de una mancha 
café con leche en el brazo derecho. Se realiza 
electroencefalograma (EEG) basal y tras supre-
sión del sueño, en los que no se encuentran 
alteraciones. En la resonancia magnética (RM) 
se detecta una imagen nodular de contornos 
nítidos con un tamaño de 5 mm en el lóbulo 

occipital derecho, profundo, cerca del uncus, 
hiperintensa en T

2
 y FLAIR. Se realiza un estudio 

genético de neurofibromatosis mediante se-
cuenciación de ADN complementario y, poste-
riormente, mediante la técnica MLPA (multiplex 
ligation probe amplification); en ningún caso se 
encuentra mutación en el gen NF1. 

Actualmente tiene 15 años, sigue controles 
periódicos en los que refiere que los episodios 
se han espaciado en el tiempo y que incluso se 
ha adaptado a ellos. Cuenta que en dos ocasio-
nes le ha ocurrido durante un examen de mate-
máticas; explica que notaba que pensaba más 
rápido y realizaba las operaciones con mayor 
velocidad. Último control de RM, un año des-
pués de la primera, sin modificaciones de la le-
sión. Hasta el momento no ha recibido ningún 
tratamiento.

Caso 2. Niño de 13 años de edad que acude por 
episodios paroxísticos casi diarios de sentir que 
las cosas van deprisa. Exploración física y neu-
rológica normal. Como antecedentes familiares 
destaca que el padre tiene tics y el hermano 
materno presenta episodios de hiperreligiosi-
dad y un hablar asustado del pecado. El EEG es 
normal y en la tomografía computarizada (TC) 
sólo se observan calcificaciones en la glándula 
pineal y en los plexos coroideos. Se inició tra-
tamiento con carbamacepina; desaparecieron 
los episodios y se retiró la medicación a los dos 
años sin incidencias. Se le dio el alta a los 16 años 
sin haber presentado episodios nuevos.

Caso 3. Niño de 10 años que presenta, coinci-
diendo con una situación familiar conflictiva, 
episodios aislados de oír voces, tener miedo y 
sensación de que las cosas se aceleran. Como 
antecedente destaca una crisis rolándica aislada 
dos años antes. El propio padre plantea la posi-
bilidad de que en las últimas ocasiones pueda 
tratarse de episodios somatomorfos o facticios. 
Se realiza TC, que resulta normal, y en el EEG se 
encuentran brotes de puntas-ondas con predo-
minio anterior. Actualmente tiene 12 años, si-
gue controles en nuestra consulta y en la unidad 
de salud infantojuvenil sin recibir tratamiento y 
sin haber presentado episodios nuevos.

Caso 4. Niño de 8 años de edad remitido de su 
centro de salud por presentar cefaleas que se 
acompañan de escuchar ruidos rítmicos o mú-
sica, ver puntos que forman figuras y sentir que 
las cosas van deprisa. Sin antecedentes perso-

nales ni familiares de interés. Se realiza EEG y 
TC que resultan normales. Actualmente tiene 12 
años y 6 meses, sigue controles sin incidencias 
y no precisa tratamiento; el diagnóstico más 
probable son migrañas con aura.

Caso 5. Niña de 13 años de edad controlada en 
nuestra consulta por presentar a los 12 años, 
al levantarse de la cama, crisis que consiste 
en emitir sonidos incoherentes y realizar movi-
mientos incoordinados, meterse vestida en la 
bañera y al salir caerse al suelo, estando pos-
teriormente somnolienta. A los seis meses sufre 
nueva crisis, en esta ocasión tonicoclónica ge-
neralizada de unos 4 min de duración, también 
por la mañana. Se instaura tratamiento con 
topiramato. Tras dos meses de tratamiento, re-
lata episodios diarios en el último mes, consis-
tentes en ver y oír todo más deprisa, y tiene que 
parar su actividad durante unos segundos hasta 
que ceden. Posteriormente, estos episodios se 
espacian en el tiempo a uno por semana, pero 
aparecen otros compatibles con crisis parciales 
complejas: se levanta con cara asustada, sudo-
rosa, diciendo ‘tengo miedo, me voy a morir’ y 
comienza con automatismos orofaciales duran-
te unos 3 minutos. En algunas ocasiones, estas 
crisis han llegado a generalizarse. Se realiza TC y 
RM, que resultan normales. El EEG basal, el EEG 
tras privación de sueño y el estudio polisom-
nográfico tampoco presentan alteraciones. Se 
suspendió el topiramato y se inició tratamiento 
con lamotrigina, sin conseguir un control de las 
crisis y, posteriormente, se pasa a monoterapia 
con levetiracetam. Actualmente tiene 16 años y 
6 meses, toma 750 mg/12 h de levetiracetam 
(25 mg/kg/día), y no ha vuelto a presentar nin-
gún tipo de episodio en los últimos dos años.

Las epilepsias del lóbulo temporal pueden pre-
sentar una sintomatología inicial de tipo vege-
tativo (náuseas, malestar epigástrico), afectivo 
(miedo, ansiedad, felicidad) o, con menos fre-
cuencia, fenómenos sensoriales (deformación 
de la realidad, alucinaciones auditivas y visua-
les, pérdida de noción del tiempo, etc.). Tras 
éstos, típicamente aparece detención de la acti-
vidad, mirada fija y automatismos oroalimenta-
rios o de las manos [1]. También se han descrito 
automatismos más complejos como episodios 
de baile y canto conjuntos [2]; sin embargo, 
puede limitarse únicamente a la presencia de 
síntomas psicoafectivos, lo que puede hacer-
nos sospechar una patología psiquiátrica [3]. 
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Un ejemplo de la dificultad para discernir entre 
epilepsia temporal y patología psiquiátrica es el 
síndrome de Gastaut-Geschwind, en el que tan-
to en período ictal como interictal, el paciente 
puede presentar hiperfagia, hiposexualidad, 
hiperreligiosidad y moralidad estrictas, y llegar 
a desarrollar en ocasiones profundas vivencias 
místicas [4]. En nuestro caso 2 existen antece-
dentes familiares de episodios de hiperreligiosi-
dad aislados.

En la bibliografía encontramos estudios en 
los que estos síntomas se utilizan como factor 
localizador del inicio de la actividad eléctrica [5-
7], aunque en éstos sólo recogen síntomas emo-
cionales positivos o negativos (risa, sensación 
de felicidad o de tristeza, miedo, llanto o dolor). 
Existe un número limitado de artículos en los 
que puede encontrarse, como síntoma inicial, 
la sensación de poder pensar con mayor rapi-
dez [8]; sin embargo, no lo hemos encontrado 
como síntoma aislado ni asociado a hiperacusia 
o sensación de que las cosas que le rodean va-
yan más deprisa, como en nuestro caso 1.

Las alteraciones estructurales o funcionales 
de centros que constituyen el sistema límbico 
pueden producir reacciones de miedo, ansiedad 
o fenómenos sensoriales [9], por lo que habrá 
que descartar lesiones expansivas intracranea-
les [10]. En nuestra experiencia sólo se objetivó 
una lesión intracraneal en el lóbulo occipital 
derecho profundo, cerca del uncus, en el caso 1, 
mientras que la neuroimagen fue normal en el 
resto, a excepción de calcificaciones en la glán-
dula pineal y plexos coroideos del caso 2, que 
probablemente se trate únicamente de un ha-
llazgo casual, aunque se han descrito episodios 
epilépticos nocturnos y trastornos emocionales 
en relación con alteraciones en la secreción de 
melatonina [9,11]. Sin embargo, en tres de los 
casos (2, 3 y 4) sólo se ha realizado TC craneal y 
podría haber alteraciones detectables en la RM.

Otros cuadros con los que principalmente se 
puede establecer el diagnóstico diferencial son 
las pseudocrisis y las migrañas con aura. Las 
pseudocrisis son alteraciones paroxísticas del 

comportamiento que asemejan crisis epilép-
ticas pero sin una causa orgánica subyacente. 
Pueden observarse tanto en niños que presen-
tan epilepsia como en aquellos que no la han 
padecido nunca. La observación y anamnesis 
detallada a los padres y al niño pueden servir 
de ayuda en su sospecha, ya que puede ser el 
reflejo de una situación familiar conflictiva (caso 
3) o algún tipo de fobia o sustrato psicológico 
subyacente [12,13]. Los trastornos somatomor-
fos y facticios deben sospecharse especialmen-
te ante una clínica polisintomática en mayores 
de 6 años, más habitualmente en mujeres. Con 
frecuencia obligan a la realización de diversos 
exámenes complementarios para descartar 
patología orgánica, y resulta difícil establecer 
diagnósticos con certeza tanto por la gran va-
riedad de manifestaciones, que plantean diag-
nósticos diferenciales con problemas graves, 
como por la reticencia que suelen presentar los 
padres cuando se les expone esta posibilidad, 
aun en los casos más obvios [14].

La semejanza clínica con la migraña con 
aura, en la que también pueden aparecer alte-
raciones sensoriales como fotofobia, sonofobia, 
vértigo o alucinaciones, que preceden o acom-
pañan a la cefalea, hace que en muchas oca-
siones diferenciarlas suponga un reto para el 
médico. Además, ambas entidades están estre-
chamente relacionadas, ya que puede aparecer 
cefalea tras una crisis epiléptica, y una migraña 
con aura también puede acompañarse de crisis 
epiléptica [15,16].

En el diagnóstico diferencial tampoco hay 
que olvidar otras entidades que podrían pre-
sentar cuadros clínicos similares, como las in-
toxicaciones, las disfunciones vestibulares, los 
trastornos psiquiátricos, los infartos o las alte-
raciones autonómicas.
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